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Resumo 
 
Introdução: A obesidade pode causar até 26 tipos de doenças associadas. No 
pulmão o excesso da gordura corporal na região do tórax e abdômen influencia a 
função dos músculos respiratórios, a mobilidade diafragmática e a capacidade de 
insuflação e desinsuflação pulmonar. A espirometria é um exame utilizado para 
se analisar a função pulmonar desses indivíduos, mas ela não oferece 
informações sobre a troca gasosa, para isso, utiliza-se a capnografia volumétrica 
(CV), que oferece informações sobre a produção, transporte e eliminação do CO2 
em volume de ar expirado. Objetivo: Avaliar o perfil capnográfico e respiratório 
dos indivíduos com obesidade grau III em comparação com indivíduos eutróficos. 
Métodos: Realizou-se uma avaliação comparativa das variáveis obtidas no 
exame de CV em respiração espontânea de indivíduos com obesidade grau III e 
indivíduos eutróficos, ambos foram pareados de acordo com o gênero, idade e 
altura. Resultados: A análise comparativa revelou que o pareamento da amostra 
estudada foi confiável. Os indivíduos obesos grau III apresentaram valores 
maiores de VM alv, VCO2, VE, VCO2/br e PFE. O ETCO2 e o P3Slp/VE 
normalizado foram menores nos indivíduos obesos, e a FR e VD foram 
semelhantes em ambos os grupos. Conclusões: A CV mostrou-se um exame 
 eficaz na avaliação comparativa entre os grupos, revelando que indivíduos 
obesos grau III apresentam ventilação pulmonar maior do que os indivíduos 
eutróficos, o que pode demonstrar uma adaptação no perfil respiratório e na 
fisiologia pulmonar.  
Palavras-chave: Obesidade, função pulmonar, gás carbônico, capnografia 
volumétrica.   
 Abstract 
Introduction: Obesity can cause up to 26 kinds of related diseases. Lung excess 
body fat in the chest region and abdomen influence the function of the respiratory 
muscles, the diaphragm mobility and inflation capacity and lung deflation. 
Spirometry is a test used to analyze the lung function of these individuals, but it 
does not provide information on gas exchange for that, we use the volumetric 
capnography (VCap), which offers information on the production, transport and 
disposal of CO2 by volume of exhaled air. Objective: To evaluate the 
capnográfico and respiratory profile of individuals with morbid obesity compared 
to normal weight individuals. Methods: We performed a comparative evaluation 
of the variables obtained in the examination of VCap spontaneously breathing 
individuals with morbid obesity and normal weight individuals, both were paired 
according to gender, age and height. Results: Comparative analysis revealed that 
the pairing of the sample was reliable. Stage III obese individuals had higher 
values of MV alv, VCO2, VE, VCO2/br and PEF. The ETCO2 and P3Slp/ standard 
VE were lower in obese individuals, and the FR and VD aw/ml were similar in both 
groups. Conclusions: VCap proved to be an effective method in the comparative 
evaluation between the groups, revealing that grade III obese individuals are more 
 ventilation than normal weight individuals, which can demonstrate an adaptation 
respiratory profile and physiology pulmonary. 
 
Keywords: obesity, lung function, carbon dioxide, volumetric capnography. 
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1.Introdução 
1.1.Obesidade 
A obesidade teve sua primeira descrição em aproximadamente 10.000 
a.C. Hipócrates (460-370 a.C), médico greco-romano, já alertava em seus 
manuscritos sobre os perigos que a obesidade oferecia para a saúde, afirmando 
que a morte súbita acontecia mais em indivíduos obesos do que em indivíduos 
eutróficos, escrevendo o mesmo que “Corpulência não é apenas uma doença em 
si, mas o prenúncio de outras” (1).  
No século XVI surgiu o primeiro estudo científico sobre a obesidade 
com enfoque dos aspectos clínicos da doença. A partir deste mérito tiveram início 
as preocupações com os problemas de saúde ocasionados pelo excesso de peso 
(1,2). 
A palavra obesidade vem do latim obesus: corpulento, gordo. Esus é o 
passado de edere, que significa “comer”, ou seja, comer em excesso (1).   
No começo deste século, a Organização Mundial da Saúde (OMS) 
alertou que a obesidade é uma epidemia global, tornando-se um dos problemas 
mais graves de saúde pública. No mundo há mais de 1 bilhão de adultos com 
20 
 
 
 
sobrepeso e aproximadamente 300 milhões são de adultos obesos, e cerca de 
60% da população mundial num futuro próximo, apresentará algum problema de 
saúde decorrente à obesidade (3,4). 
 Nos Estados Unidos da América mais de um terço dos adultos e 17% 
dos jovens são obesos. Esta prevalência é maior nos homens entre 40-59 anos 
(39,4%) quando comparado aos de 20-39 anos, bem como com pessoas com 
mais de 60 anos de idade. A prevalência da obesidade nas mulheres é maior na 
faixa etária de meia idade quando comparado às mulheres mais jovens (5). 
Em 2030, o número de obesos pode estar próximo de 3,3 bilhões de 
pessoas, ou seja, 57,8% da população mundial adulta terá sobrepeso ou 
obesidade (6,7).   
No Brasil, a pesquisa realizada pela Vigitel (Vigilância de Fatores de 
Risco e Proteção para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico) em 27 estados 
entre 2006 a 2014 comprovou o crescimento da obesidade, como mostrado na 
Tabela 1 (8,9) 
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Tabela 1: Distribuição dos valores percentuais de pacientes com obesidade entre 
os anos de 2006 a 2014 no Brasil 
Ano 
Proporção de pessoas acima do peso 
ideal, maiores de 18 anos de idade (%) 
Percentual de 
obesos% Homens% Mulheres% 
2006 42,60 11,80 47,5 38,5 
2011 48,80 16 53,4 44,9 
2012 51,0 17,4 54,5 48,1 
2013 50,8 17,5 54,7 47,4 
2014 52,5 17,9 56,5 49,1 
Fonte: http://portalsaude.saude.gov.br/images/pdf/2014/abril/30/Lancamento-Vigitel, 2015 
 
Entre os homens, o excesso de peso começa cedo e atinge 29,4% 
entre a faixa etária de 18 a 24 anos, dos 35 aos 45 anos o percentual sobe para 
63%. Este aumento de peso nos homens foi observado naqueles com maior nível 
de escolaridade. No entanto, segundo a OMS, as mulheres são mais propensas a 
esta doença que os homens (8,10). 
A obesidade em crianças também vem apresentando níveis prevalentes 
e crescentes. Com os avanços tecnológicos e as mudanças do estilo de vida, as 
crianças estão se tornando menos ativas, e os pais muitas vezes não conseguem 
reconhecer que o excesso de peso representa um risco futuro à saúde de seus 
filhos (11,12).    
Dados da Pesquisa de Orçamentos Familiares (POF) em 2008-2009 
indicaram que em 20 anos os casos de obesidade entre crianças de cinco a nove  
22 
 
 
 
anos quadruplicaram, sendo que 34,8% dos meninos e 32% das meninas estavam 
com sobrepeso e 16,6% em meninos e 11,8% em meninas eram obesas. Este 
aumento da prevalência da obesidade infantil é preocupante, pois crianças obesas 
têm maiores chances de se tornarem adultos obesos e as complicações 
relacionadas à obesidade começam a aparecer cada vez mais cedo. Por isso é de 
suma importância à identificação precoce do excesso de peso na criança 
(12,13,14).  
Em relação a renda da população brasileira nota-se que entre 1975 a 
2003 a obesidade era maior entre grupos e indivíduos de menor renda. No cenário 
atual a prevalência da obesidade é de 20% nos homens mais ricos e entre as 
mulheres as prevalências são semelhantes em todas as faixas de renda (8,15). 
De acordo com a OMS a obesidade é caracterizada pelo aumento da 
massa corporal acima de valores de corte previamente estabelecidos pelo Índice 
de massa corpórea (IMC) (peso em kg dividido pelo quadrado da altura em 
metros). O IMC é proporcional à gordura corporal e também está relacionada ao 
risco de morte e ao risco de doenças associadas à obesidade (16,17) Tabela 2. 
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Tabela 2: Distribuição dos valores de IMC para denominação de saudável e 
classificação do grau de obesidade e risco de complicações 
 
Faixa de  
IMC (Kg/m²) Denominação Risco de Complicações 
18,5 - 24,9 Saudável  0 
25 - 29,9 Sobrepeso (Pré-obesidade) Baixo 
30 - 34,9 Obesidade I Moderado 
35-39,9 Obesidade II Alto 
≥ 40 Obesidade III ou Mórbida Altíssimo 
Fonte: Ministério da Saúde. Portaria nº 424, de 19 de março de 2013. 
 
O IMC não é o indicador mais fidedigno para avaliar a obesidade, pois 
não avalia a massa magra. A ressonância nuclear magnética (RM) e a tomografia 
computadorizada (TC) são exames mais precisos, pois realizam a mensuração da 
gordura corporal indiretamente. Ambas conseguem distinguir o tecido adiposo do 
magro. A RM possibilita a quantificação da gordura subcutânea e intra-abdominal, 
já a TC avalia a distribuição de gordura interna versus subcutânea. Apesar de 
suas qualidades na análise de composição corporal e diagnóstico de obesidade, 
estes exames apresentam alto custo, baixa disponibilidade e fatores de risco para 
o desenvolvimento de neoplasias. (18,19). 
Sendo uma doença cada vez mais comum, há grande preocupação dos 
profissionais da área de saúde com as comorbidades e complicações da 
obesidade que podem levar esses pacientes à morte prematura (20). De acordo 
com as “Estatísticas Mundiais de Saúde”, da OMS, a obesidade é a causa de 
morte de 2,8 milhões de pessoas por ano. O risco de morte prematura aumenta 
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exponencialmente em indivíduos com IMC ≥ 35 kg/m² e a morte súbita é 13 vezes 
mais frequente em mulheres obesas quando comparada a mulheres de peso 
adequado. Atualmente, depois do tabagismo, a obesidade é a segunda causa de 
morte passível de prevenção (21,22).  
1.2. Fisiopatologia da Obesidade 
 
Segundo a teoria de Thomas Robert Malthus em 1798 “a população 
tende a aumentar de forma geométrica se seu crescimento não for controlado e a 
oferta de alimento aumenta de forma aritmética, ambas em desequilíbrio”, ou seja, 
o crescimento populacional iria exceder a capacidade da agricultura de promover 
sustento aos novos membros da população podendo causar desemprego e fome.  
Atualmente sabemos que essa teoria carece de uma sólida fundamentação 
científica. Já está demonstrado que o desenvolvimento científico e tecnológico 
alcançado pelo homem no campo da agropecuária e da genética é capaz de 
produzir alimentos suficientes para suprir toda a humanidade e ao invés da fome 
levar a alimentação excessiva e obesidade. 
Segundo Jebb, (1997) a etiologia da obesidade é complexa sua origem 
é multifatorial, não estando vinculada, portanto, a um único aspecto individual, e 
sim, relacionada com diversos aspectos, desde aqueles de ordem genética até os 
de ordem socioambiental (23).  
A interação da genética com o ambiente vem sendo pesquisada. 
Bouchard et al. (1990) e Farooqi e O’Rahilly, (2006) estudaram famílias, gêmeos e 
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crianças adotivas, que demonstraram que os fatores genéticos exercem influência 
significativa sobre a massa corporal. 
Mutações nos genes de hormônios e neuropeptídeos também foram 
estudados como fatores para o desenvolvimento da obesidade. Em 1997, Farooqi 
O’Rahilly, diretor do laboratório de pesquisa em doenças metabólicas da 
Universidade de Cambridge, relatou a mutação no gene da leptina. A leptina é um 
hormônio peptídeo secretado pelo tecido adiposo branco, responsável pelo 
controle da ingestão alimentar e do gasto energético; em altos níveis plasmáticos, 
ela reduz a ingestão alimentar agindo diretamente sobre o hipotálamo, inibindo a 
formação de neuropeptídeos relacionados ao apetite; em baixos níveis ela induz a 
hiperfagia (23-28) (Figura 1). 
 
Figura 1: Gênese da Obesidade. Adaptado de Friedman et al,1998. Fonte: Romero, 2006. 
Em indivíduos obesos os níveis de leptina estão elevados cerca de 
cinco vezes mais que nos indivíduos magros. Os obesos desenvolvem uma 
resistência à leptina atribuída a alterações em seu receptor ou deficiência em seu 
sistema de transporte ao atravessar barreira hematoencefálica (BHC). Acredita-se 
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que a descoberta da função defeituosa deste hormônio é a base da fisiologia para 
a patogenia da obesidade (26, 27, 29, 30, 31).  
A procura dos genes que podem levar ao desenvolvimento da doença 
obesidade não foram definitivamente identificados. Alguns foram descritos em 
pacientes com obesidade mórbida, mas estes casos são raros e não explicam o 
aumento epidêmico da prevalência da obesidade (25, 31). 
Hofbauer (2002) e Rodrigues et al. (2003) relataram que a obesidade 
está mais relacionada ao consumo calórico e a associação a resistências de 
alguns hormônios como a leptina (27,32). 
Já o impacto do ambiente é ilustrado por um estudo dos índios Pima: 
eles foram separados a 700-1000 anos atrás, uma parte ficou residente do Arizona 
e o restante no noroeste do México. Apesar da predisposição genética semelhante 
estes dois grupos tiveram estilos de vida diferentes em termos de dieta e gasto 
energético: os índios Pima do México viviam um estilo de vida tradicional, 
caracterizado por uma dieta com menos gordura animal e carboidratos, e com 
maior gasto de energia em trabalho físico; com isso apresentaram IMCs 
significativamente mais baixo do que aqueles que viviam no ambiente do Arizona 
(24,9 vs 33,4 kg/m2; p<0,001). Estes últimos passaram por um período de 
ocidentalização desde o século XIX e tiveram mudanças na economia e no estilo 
de vida, adotando uma dieta rica em gordura e carboidratos (33).  
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Segundo Jebb, (1997), Grundy, (1998) e Marcelino et al. (2011), de 
todos os diversos fatores que podem levar a obesidade, 95% ou mais dos casos 
estão intimamente ligados aos hábitos alimentares e estilo de vida (4,23,34). 
Algumas pessoas são geneticamente predispostas a desenvolver a 
obesidade, mas este genótipo só pode se expressar sob certas condições 
ambientais propícios, como dietas hipercalóricas e sedentarismo, que juntos 
causam um desequilíbrio crônico entre o consumo e o gasto de energético 
(35,36,37,38).  
O indivíduo, para manter seu peso ideal, necessita manter um balanço 
energético negativo, onde haja um equilíbrio do gasto de energia. Pode-se 
expressar este balanço pela equação GE = TMB + Exercício F + ETA, onde GE = 
gasto energético, TMB = taxa metabólica basal, ETA = é efeito térmico dos 
alimentos consumidos.  Na obesidade ocorre um desequilíbrio destes fatores, e o 
balanço energético se torna positivo, levando a uma possível diminuição da taxa 
metabólica. Mas, esta queda é inconstante e se encontra ausente na maioria dos 
casos (38).  
Em suma, a obesidade abrange um grupo heterogêneo de transtornos, 
e vários aspectos devem ser considerados no desenvolvimento da doença 
(39,40,41) (Tabela 3). 
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Tabela 3: Principais fatores contribuintes para o desenvolvimento da obesidade 
 
Fatores Genéticos 
Polimorfismo ou mutações em: 
Receptor beta-adrenérgico; 
Leptina; 
Receptor Ob; 
Fator de necrose Tumoral (TNF); 
Pró-ópio melanocortina (POMC); 
Receptor da Melanocortina 4 (MC4R); 
Neuropeptídeo Y (NPY); 
Receptor de NPY. 
FATORES AMBIENTAIS/EXÓGENOS 
Aumento do sedentarismo; 
Diminuição da atividade física; 
              Modificação dietética, incluindo alimentos pré-fabricados com alto conteúdo 
lipídico/calórico; 
Fatores psicológicos e familiares. 
               Fonte: Damiani et al. 2002.  
1.3. Doenças associadas à obesidade 
Sobrepeso e obesidade diminuem a qualidade e a expectativa de vida 
dos doentes, pois estão associadas a uma série de comorbidades secundárias 
que aumentam o risco de mortalidade precoce (2,37,42).  
A ocorrência de complicações da obesidade não depende apenas do 
excesso de peso, mas também da distribuição da gordura corporal, que pode 
estabelecer um prognóstico de risco para a saúde. A gordura corporal pode estar 
localizada na região central ou abdominal, conhecida como obesidade andróide, 
que é mais frequente, mas não exclusiva do sexo masculino, ou na região inferior 
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do quadril, conhecida como ginóide, mais frequente no sexo feminino (37,39, 
43,44). 
Para avaliar os fatores de risco de doenças associadas à obesidade 
são realizadas medidas da circunferência abdominal (CA) ou relação cintura-
quadril (RCQ), são alternativas clínicas práticas e de menor custo financeiro.  
Quanto maior a relação ou a medida da cintura, maiores os riscos de doenças 
cardiovasculares, diabetes mellitus e síndrome metabólica (30,43,44). Tabela 4. 
A síndrome metabólica é associada à obesidade, e é caracterizada por 
uma associação de fatores de risco para as doenças cardiovasculares, vasculares 
periféricas e diabetes. Tem como base a resistência à ação da insulina. É uma 
doença da civilização moderna, como resultado da alimentação inadequada e do 
sedentarismo (37,39,45).  
 
Tabela 4: Risco de complicações metabólicas de acordo com a cintura e a 
relação cintura-quadril. 
  
Feminino Masculino 
  Elevado Muito elevado Elevado Muito Elevado 
Medida da cintura > 80  cm ≥ 88 cm ≥ 94 cm ≥ 102 cm 
Relação cintura-quadril 0,75-0,85       ≥ 0,85 0,9-100 ≥  1,00 
        Fonte : ABESO, 2012        
 
O IMC avalia o grau de obesidade e também é um forte preditor de 
mortalidade. Indivíduos com o IMC de 30 kg/m² a 35 kg/m² têm a sobrevida média 
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reduzida em dois a quatro anos, e com IMC de 40 kg/m² a 45 kg/m², a redução é 
de oito a dez anos de vida (15).  
As proporções das doenças atribuíveis ao aumento do IMC em 2002 
foram de 8% para o câncer de mama pós-menopáusico, 12% para câncer de 
cólon, 13% para a osteoartrose, 21% para a doença isquêmica do coração, 23% 
de acidente vascular cerebral isquêmico, 32% para câncer de endométrio em 
mulheres, 39% para doença hipertensiva e 58% para diabetes tipo II.  No Brasil 
61,8% dos casos de diabetes do sexo feminino são atribuídos ao excesso de peso 
e nos homens esta porcentagem é de 52,8% (15,45). 
Whitlock et al. (2009) relataram que a cada cinco pontos de aumento no 
IMC de indivíduos sobrepesos e obesos, há um aumento no risco de mortalidade 
de 10% por doenças renais, hepáticas e neoplásicas, 20% por doenças 
respiratórias, 40% por doenças vasculares, 60% a 120% por diabetes (46).  
Apesar de ser uns dos métodos mais utilizados para avaliação de 
sobrepeso e obesidade, o IMC apresenta várias deficiências, pois não leva em 
consideração variáveis como sexo, idade, estrutura óssea, massa magra e 
distribuição de gordura corporal, não refletindo as alterações que ocorrem nestas 
variáveis. Com isso ele pode apresentar uma classificação equivocada, como nos 
atletas de alto nível de desempenho que possuem alta massa muscular, de modo 
que o cálculo do IMC atinge pontuações altas, indicando classificações de 
sobrepeso ou obesidade. Desta forma o IMC é uma ferramenta limitada que pode 
trazer vieses nos estudos que avaliam a gordura corporal; por este motivo é 
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sempre válido associar outras medidas para obter uma avaliação mais fidedigna 
(47,48). 
A obesidade pode causar até 26 tipos de doenças associadas, entre 
elas a incontinência urinária, doenças degenerativas articulares, neoplasias, 
desajustes psicossociais, apneia do sono, distúrbios pulmonares, entre outras (15) 
(Tabela 5). 
Tabela 5: Principais doenças associadas a obesidade 
 
Diabetes tipo 2 Câncer de ovário 
Hipertensão arterial Leucemia 
Doenças isquêmicas do coração Câncer de tireoide 
Insuficiência cardíaca Câncer de pâncreas 
Acidente vascular cerebral (AVC) Câncer da vesícula biliar 
Artrose Câncer de esôfago 
Lombalgias e Dorsalgias Câncer do endométrio  
Asma Câncer renal 
Embolia pulmonar Câncer de estômago 
Pancreatite Câncer de colón 
Inflamação e litíase na vesícula Câncer de reto 
Câncer de pele (melanoma) Linfoma não Hodgkin 
Câncer de mama Apneia do Sono 
      Fonte: Michele Oliveira Lessa, 2013  
 
Estas doenças associadas representam um desafio para a área médica 
de qualquer especialidade (15,44).  
Para determinados tipos de doenças associadas à obesidade, Lessa. 
(2013) relata a prevalência do acometimento dos 26 tipos e seus riscos 
populacionais segundo o sexo dos indivíduos obesos (15) (Anexo 1 e 2). 
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As taxas crescentes de obesidade levam a um aumento dos custos com 
saúde. Estudo recente mostrou que no Brasil, o Sistema Único de Saúde (SUS) 
gasta por ano cerca de R$ 488 milhões de reais com doenças relacionadas à 
obesidade. Nos Estados Unidos estima-se que os custos para cuidados de 
indivíduos obesos vão dobrar a cada década, chegando em 2030 a 956,9 bilhões 
de dólares com cuidados à comorbidades associadas e a obesidade (16). 
1.4. Obesidade e Função Pulmonar 
 
O excesso da gordura corporal na região do tórax e abdômen influencia 
a função dos músculos respiratórios, a mobilidade diafragmática e a capacidade 
de insuflação e desinsuflação pulmonar. Pode ocorrer uma insuficiência pulmonar 
restritiva, associada à redução da complacência torácica e pulmonar, resultando 
em uma frequência respiratória aumentada e superficial, que limita a ventilação 
voluntária máxima (VVM); este parâmetro avalia tanto a mecânica ventilatória 
quanto a função muscular respiratória. Ou seja, a deposição do tecido adiposo na 
região central dificulta a distensão da parede do tórax e abdômen no final da 
expiração, e consequentemente compromete as capacidades e volumes 
pulmonares nos obesos, quando comparados com indivíduos eutróficos (49-56). 
Vários estudos avaliaram a função pulmonar dos indivíduos com 
sobrepeso e obesidade por meio da espirometria (50,51,57-61). Os achados mais 
significativos compreendem a diminuição da Capacidade Pulmonar Total (CPT) 
por duas razões: o aumento do volume abdominal, o qual impede a descida 
completa do diafragma, e o aumento da gordura intratorácica, que reduz o espaço 
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para a expansão completa do pulmão; está variável é menor em obesos mórbidos. 
Indivíduos com sobrepeso, quando comparados com indivíduos normais, não 
apresentam reduções significativas da CPT e da Capacidade Vital (CV), mas estas 
variáveis têm valores menores em relação ao seu valor e esta diferença aumenta 
entre indivíduos eutróficos e obesos (58-66). Há, porém autores que afirmam o 
contrário, de que sobrepeso ou obesidade tem pouco efeito sobre a CPT e a CV 
(61,62). 
Em alguns trabalhos a Capacidade Vital Forçada (CVF) esteve reduzida 
em 85% do valor predito nas mulheres e 71% do predito nos homens, ambos com 
obesidade mórbida (66,67). Na classificação de obesidade grau I e II não houve 
diferença significativa desta variável, como pode ser visto na tabela 6 (65-67). Já a 
Capacidade Inspiratória (CI) na obesidade grau I e II está aumentada 
principalmente no sexo masculino, que normalmente apresenta distribuição de 
gordura diferente da mulher este aumento é uma compensação transitória da 
musculatura inspiratória pelo acúmulo de gordura na parede torácica e abdominal 
(55,60) 
A Capacidade Residual Funcional (CRF) é uma das principais variáveis 
que apresenta valores abaixo do predito nos indivíduos obesos. Jones e Nzekwu. 
(2006) demonstraram que indivíduos com sobrepeso e obesidade grau I têm 
apenas 75% da CRF; esta variável está relacionada com a resistência das vias 
aéreas (RVA), que está aumentada em cerca de 33%, 49% e 62% com o IMC de 
30, 35 e 40, respectivamente. Esta alteração contribui para o aumento na 
34 
 
 
 
frequência de queixas de falta de ar em indivíduos com obesidade (61-70). Tabela 
6. 
Com as alterações nas capacidades pulmonares há também um 
desequilíbrio nos volumes pulmonares dos indivíduos com sobrepeso e obesidade 
I, II e III. O Volume de Reserva Expiratória (VRE) é considerado uma das 
primeiras variáveis da função pulmonar a estar comprometido; há uma redução 
importante do seu valor quando comparado a indivíduos normais (61,62).  Jones e 
Nzekwu (2006) avaliaram 373 pacientes com variados IMCs e obtiveram um 
achado importante, em que as maiores taxas de variação do VRE ocorreram tanto 
na condição de sobrepeso quanto na obesidade. Em um IMC de 30 kg/m2, o VRE 
era de apenas 75%. Acima de um IMC de 30 kg/m2 a CRF e o VRE diminuem 
cerca de 1% para o aumento de uma unidade de IMC, demonstrando que o IMC 
tem efeitos significativos sobre todos os volumes pulmonares, e os principalmente 
na CRF e VRE, que ocorreu em valores de IMC <30 kg/m2. Tabela 6. 
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Tabela 6: Função Pulmonar na obesidade 
 
  
Sobrepeso  Obesidade I Obesidade II Obesidade III  
IMC 25 - 29,9 IMC 30 - 34,9 IMC 35-39,9 IMC ≥ 40 
CVF ↓ 
 
85% Mulheres 
75% Homens 
CRF  
 
75% 
 RVA ↑ 
 
33% 49% 62% 
VRE ↓ 
 
75% 
  CVF:capacidade vital forçada; CRF: capacidade residual funcional; RVA: resistências das vias 
aéreas; VRE: volume de reserva expiratório. 
Com a diminuição destas variáveis CRF e VRE ocorre compressão das 
pequenas vias aéreas, levando a distúrbios de ventilação e perfusão 
(desigualdade de V/Q), com consequente hipoxemia arterial (51,59,60,65,66, 
69,70). 
Segundo Carey et al. (1999), a cada 10kg de aumento de peso o 
Volume expiratório ao final do primeiro segundo (VEF1), cai de 96mL em homens 
e 51mL em mulheres. Está variável acompanha a redução da CVF (58, 64,65). 
 Estudos relatam que mesmo com o VRE diminuído, o Volume residual 
(VR) pode apresentar valores relativamente normais, com uma queda de 0,5% do 
VR e do volume corrente (VC) para cada aumento de unidade do IMC (66,68, 
69,70). 
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O acúmulo de gordura revestindo a cavidade torácica, e dentro e fora 
da cavidade abdominal, associado às alterações nas capacidades e volumes 
pulmonares, impõe uma carga fisiológica adicional dos músculos respiratórios, 
aumenta o trabalho respiratório e causa sobrecarga dos músculos, resultando em 
ineficiência dos mesmos (68, 71). 
Winer et al. (1998), relataram que o desempenho dos músculos 
respiratórios está diminuído em indivíduos obesos. Arena e Cahalin (2014) 
avaliaram dez estudos científicos que examinaram a pressão inspiratória máxima 
(Pimáx) e a pressão expiratória máxima (Pemáx) em obesos, e em todos os 
estudos foram encontradas reduções significativas destas variáveis, 
principalmente da Pimáx, ocasionando uma fadiga precoce da musculatura 
respiratória (69-76).  
Com a baixa resistência dos músculos respiratórios, os indivíduos com 
sobrepeso e obesidade I, II e III apresentam uma baixa capacidade aeróbica e 
dispneia aos pequenos e grandes esforços. Durante os exercícios, quando 
comparados a indivíduos com o peso ideal, os indivíduos obesos têm um aumento 
na VO2 (capacidade de transportar e fazer uso de oxigênio durante um exercício 
físico) às custas de um aumento na frequência respiratória, enquanto que o VC 
estará diminuído, caracterizando a respiração rápida e superficial (índice de Tobin 
aumentado). Rabec et al. (2011) demonstraram que o aumento da VO2 no 
repouso do obeso mórbido pode ser de até 16% do VO2 total, enquanto que em 
indivíduos normais raramente ultrapassa os 3% (76,77,78-81).   
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Com as anormalidades no transporte e consumo de oxigênio, haverá 
alterações nos valores dos gases arteriais, devido à hipoventilação alveolar 
(55,59). Há hipoxemia leve em 30% dos obesos mórbidos, evidenciada 
principalmente na posição supina, devido à desigualdade de ventilação e 
perfusão, e durante o sono (77, 79, 81-83).  
Há duplo mecanismo responsável pela hipoxemia na obesidade: 
aumento do fluxo sanguíneo pulmonar, com recrutamento dos capilares 
pulmonares nas bases pulmonares, e concomitantemente algumas áreas 
alveolares são menos ventiladas, por conta do colapso das pequenas vias aéreas 
causadas pela diminuição do VRE e CRF; com isso ocorre distúrbio de ventilação 
e perfusão, causando hipoxemia, que é mais grave e mais frequente na obesidade 
com IMC > 40 (80, 83, 84). 
A hipoventilação alveolar ocorre em 10% dos obesos e é responsável 
pela síndrome da hipoventilação da obesidade, que inclui uma variedade de 
mecanismos intrínsecos e ou multifatoriais. Uma hipótese é que a diminuição da 
complacência torácica e pulmonar causada pelo excesso de adiposidade na 
região central altere o trabalho respiratório desenvolvido pelos músculos da 
respiração, os quais tornam-se ineficazes e com isso não há eliminação do gás 
carbônico e manutenção de uma oxigenação adequada. Outra hipótese sugere 
haver uma diminuição da atividade dos centros ventilatórios por deficiência em 
responder a um aumento na PaCO2 (80,81,83,84).  Estudos demonstram que há 
redução na atividade eletromiográfica do diafragma em estímulos para 
hipercápnicos (PaCO2 > 45mmhg). Alguns autores sugerem que as alterações no 
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controle da ventilação possam não ser causa, mas consequência da hipoxemia e 
ou hipercapnia crônicas. Ambas as hipóteses não estão confirmadas, pois a 
hipoventilação alveolar nem sempre ocorre em todos os indivíduos com obesidade 
I, II e até III (81, 83, 84). 
A síndrome da hipoventilação ou Síndrome de Pickwick é estudada 
desde 1950 e sua importância tem aumentado por conta da epidemia obesidade e 
de sua associação com a síndrome da apneia do sono (80- 84). 
Em obesos a hipoventilação alveolar se torna crônica e o indivíduo não 
apresenta outra doença pulmonar que justifique o distúrbio na troca gasosa. 
Clinicamente, os obesos com a doença apresentam hipersonolência, facies 
cansada e cianótica, dispneia aos pequenos esforços, edema em membros 
inferiores, distúrbios de humor, cefaleia noturna e matinal e, durante o sono, ronco 
faringeano e sucessivas apneias levando a síndrome da apneia obstrutiva do sono 
(SAOS). Os pacientes poderão evoluir com hipercapnia, e esta será verificada 
pela coleta de gasometria arterial, tendo em vista que a oximetria de pulso não 
detecta a presença de hipercapnia, e a administração de oxigênio suplementar 
não reverterá o quadro de hipoventilação (81-84).  
Todos esses dados, combinados ou não, causam comorbidades graves 
e esses indivíduos obesos sofrem alterações importantes da mecânica, função 
pulmonar e principalmente na fisiologia pulmonar, gerando sintomas respiratórios, 
restrição mais grave das atividades diárias, que reduzem sua capacidade 
funcional e pioram sua qualidade de vida (71, 81, 82).  
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O exame de espirometria mostra de forma evidente as alterações que a 
obesidade causa nos volumes e capacidades pulmonares, mas novos métodos 
para a avaliação da função pulmonar vêm sendo estudados. A capnografia 
volumétrica (CV) é um deles: trata-se de um exame que analisa os componentes 
funcionais do volume corrente e espaço morto, demonstrando a eficiência da 
ventilação e perfusão e troca gasosa através da mensuração e análise da 
eliminação do gás carbônico (CO2) ao final da expiração. É possível que este 
exame possa ser de grande valia na avaliação da função pulmonar de indivíduos 
obesos (63, 66,67, 85-88).  
2.  Dióxido de carbono ou Gás carbônico  
O dióxido de carbono ou gás carbônico (CO2) é um produto das 
reações químicas com o oxigênio (O2) para a produção de energia ATP (Trifosfato 
de adenosina). Composto por duas moléculas de oxigênio e uma de carbono foi 
descoberto pelo químico escocês Joseph Black em 1754 (89-92). 
O CO2 é considerado um resíduo do nosso metabolismo, continuamente 
formado pelo organismo na respiração celular pelas vias: ATP-CP (creatina 
fosfoquinase), aeróbia (carboidratos, lipídeos ou proteínas) e metabolismo 
anaeróbio láctico (glicose). Essas vias obtém energia mínima necessária para 
manter uma taxa metabólica basal (TMB), responsável por manter a homeostasia 
corporal em repouso (92-94). 
A produção de CO2 (VCO2) está relacionada diretamente com a taxa 
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metabólica e o consumo de oxigênio (VO2): quanto mais alta a taxa metabólica 
(TM) maior o consumo de O2 e a produção de energia. A TM varia de acordo com 
o sexo, idade, peso, altura, nível de atividade física, ingestão alimentar, processos 
patológicos como quadros infecciosos, inflamatórios, atividade do sistema 
nervoso, hormônios dentre outros (89, 90, 95,96).  
Quando o O2 é transformado em energia, o CO2 (subproduto) deve ser 
eliminado.  Ainda no interior da célula, na mitocôndria, sua concentração aumenta, 
e por meio de difusão o CO2 entra nos capilares teciduais; a partir daí é carreado 
pelo sangue para circulação pulmonar e finalmente para os alvéolos, onde, 
durante a troca gasosa é excretado na expiração. A taxa normal de excreção de 
CO2 é de 200 mL/min (288L/dia) (89,90,92,96). 
 O CO2 é importante para regular o equilíbrio acidobásico do sangue. 
Sua concentração dependerá do fluxo sanguíneo; quando este está diminuído, o 
CO2 não é totalmente carreado e sua concentração nos tecidos tende a aumentar, 
o que chamado de hipercapnia tecidual, e o sangue fica mais ácido. A deficiência 
ventilatória por hipoventilação também causa hipercapnia. Em ambas as formas 
de hipercapnia, o centro respiratório é estimulado a gerar hiperventilação, a fim de 
aumentar a ventilação alveolar, ou seja, causando um aumento no volume 
corrente e ou na frequência respiratória, afim de ‘lavar’ o CO2.  Se a concentração 
do gás permanecer alta, o indivíduo pode apresentar quadro de depressão 
respiratória e evoluir a óbito (89,90,92,95,96). 
Para mensuração do CO2 circulante no sangue arterial ou venoso faz-se 
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o uso da gasometria arterial ou venosa, a qual avalia o pH e os níveis de O2 e 
CO2, analisando o equilíbrio do acidobásico do sangue, a adequada ventilação 
pulmonar e a função renal. Este é um exame invasivo e necessita da punção de 
ramo arterial ou venoso, por um profissional da saúde capacitado, para coleta de 
uma amostra de sangue (89,90,92). 
Já a mensuração do CO2 expirado pode ser realizado pelo exame de 
capnografia, exame não invasivo e de fácil realização, o método é muito utilizado 
no âmbito da terapia intensiva e por anestesiologistas, como forma de avaliação 
da adequada ventilação pulmonar, por meio de análise de eliminação de CO2.  
3. Capnografia Volumétrica 
A palavra capnografia vem de capno derivada do grego Kapnos e 
significa ‘fumaça’, e grafia vem do grego graphein que significa “escrever” (97). 
Há dois tipos de capnografia: a temporal que analisa a curva do CO2, 
em relação ao tempo, e a volumétrica que determina o padrão de eliminação de 
CO2 em função do volume de ar expirado dos pulmões (98, 99,100).   
Em 1860 Ludwig e Plufger iniciaram pesquisas a fim de tentar medir o 
CO2 expirado por meio de gases. Em 1862 o físico Jonh Tyndall criou o primeiro 
sistema para medir a quantidade de CO2 em uma respiração humana. Aiken e 
Clark-Kennedy (1928) descreveram o método de capnografia volumétrica (CV) 
para determinar o espaço morto das vias aéreas. Fowler (1948) determinou o teste 
de respiração única de CO2 e as quatro curvas gráficas de exalação do CO2.  
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Smalhout, médico anestesista (1956), passou a usar a capnografia clínica no 
Hospital Militar Central de Utrecht, Netherlands. Em 1966, foi demonstrado que 
pacientes com doenças pulmonares apresentavam alterações no teste de 
respiração única de CO2.  Em 1970 o termo CV começou a ser utilizado de forma 
cientifica e em 1976, aparelhos de CV foram fabricados e comercializados, sendo 
a Holanda (1978) o primeiro país a adotá-la como um padrão de acompanhamento 
durante procedimentos com anestesia. O reconhecimento cientifico da CV veio 
somente em 1980, quando Fletcher um médico anestesista publicou o primeiro 
estudo, que concluía que a CV é um exame importante para avaliação de 
distúrbios de troca gasosa (98,101-104). Figura 2. 
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Figura 2: Diagrama histórico da capnografia. 
Fonte: Referências 98,101-104.  
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A CV oferece informações e representação gráfica sobre a produção, 
transporte e eliminação do CO2 em volume de ar expirado. Sendo considerado um 
dos melhores exames clínicos de fácil acesso e não invasivo, onde é possível 
analisar os componentes funcionais do volume corrente e medir espaços mortos, 
demonstrando a eficiência da ventilação e perfusão e troca gasosa (85, 86, 87, 
100, 105,106). 
O capnógrafo utiliza princípios de medição de CO2 que podem ser 
realizados por meio de espectrografia fotoacústica, espectrografia Raman, 
espectrografia de massa ou espectrografia por radiação infravermelha, sendo o 
último o mais comercializado. Este parte do princípio que durante a respiração, os 
gases recebem radiação infravermelha absorvida em diferentes intensidades de 
acordo com cada tipo de gás, e a partir dessa informação, deriva-se o valor da 
pressão parcial do gás desejado e seu volume (87, 98, 107, 108,109).   
 Para análise dos gases o capnógrafo possui dois tipos de sensor: side-
stream, que fica acoplado ao lado do circuito de respiração do paciente, e aspira 
uma pequena porcentagem do gás e analisa sua concentração; ou main-stream, 
posicionado de forma mais proximal ao paciente, entre o tubo endotraquel e o 
circuito de respiração, e que analisa os gases de forma direta e rápida. Este pode 
ser usado em pacientes acordados, respiração espontânea e na posição prona 
(98,104,110) Figura 3. 
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Figura 3: Capnografo Side-stream e Main-stream.  
           Fonte: http://www.capnography.com/Physics/typesofcapnometers.html 
 
O exame pode ser realizado no paciente em respiração artificial, sendo 
conectado o sensor diretamente ao tubo oro traqueal, ou em pacientes em 
respiração espontânea, usando para isto um bocal e um clipe nasal, a fim de evitar 
escape de ar; é necessário que o paciente esteja sentado na cadeira e em 
repouso por pelo menos cinco minutos antes de iniciar o exame. É solicitado que o 
paciente respire normalmente, evitando suspiros, mantendo um padrão regular, 
por dez minutos. Ao final os dados serão analisados (2, 100, 106,111).  
Após análise do gás, o capnógrafo fornece dados gráficos divididos em 
fases, e um mostrador numérico com os valores dos gases e volumes. Em 
indivíduos eutróficos, na fase inspiração (fase1) não se detectam níveis 
significativos de CO2; os níveis deste gás atingem seu pico durante a fase 
expiratória (fase 2). Ao final da expiração ocorre a fase 3, onde as concentrações 
de CO2 são mais elevadas, as quais se mantém desta forma até a reta final, pois a 
eliminação do gás é realizada a partir da maioria dos alvéolos. Está fase também 
é conhecida como fase do platô alveolar, ou Slope 3, facilmente identificada em 
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pessoas eutróficas, e diretamente relacionada ao débito cardíaco. A fase 4 é 
quando a concentração de CO2 cai para zero e inicia-se novamente a fase 
inspiratória. Quando há alteração e desvio da curva estes devem ser investigados, 
pois tais alterações podem determinar anormalidades da fisiologia pulmonar (98, 
99, 103, 104, 110,111) Figuras 4 e 5. 
 
Figura 4: Capnografia temporal.  Fonte: Dados da autora  
 
A: Fase 1 não se detecta nível de CO2; B: Fase 2, o gás do espaço morto 
anatômico;  C: Slope 2, a transição do ar das vias aéreas condutoras aos alvéolos; 
D: Fase 3 Platô alveolar;  E: concentração final expiratória de CO2 (ETCO2); F: 
mudança da  expiração para a inspiração: G: Fase 4 concentração de CO2 cai 
para zero. 
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Figura 5: Capnografia volumétrica. Fonte: Dados da autora  
 
A: Fase 1 não se detecta nível de CO2; B: Fase 2, o gás ocupa o espaço morto 
anatômico;  C: Slope 2, a transição do ar das vias aéreas condutoras aos alvéolos; 
D: Fase 3 Platô alveolar;  E: concentração final expiratória de CO2 (ETCO2); F: 
mudança da  expiração para a inspiração: G: Fase 4 concentração de CO2 cai para 
zero. 
 
Após análise do gráfico os dados são enviados para Microsoft Excel 
com um mostrador numérico e as variáveis da fisiologia pulmonar durante a 
respiração espontânea. Tabela 7. 
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Tabela 7. Variáveis da capnografia volumétrica em respiração espontânea 
 
Nome  Nome do paciente e ou voluntário 
Identificação Registro de identificação 
Data Data da realização do exame 
Horário Horário e tempo de realização do exame 
VM alv (L/min) Volume minuto alveolar  
FR (irpm) Frequência respiratória  
VD (aw) (mL) Espaço morto anatômico 
VCO2 (mL/min) Produção de CO2  
PeCO2 (mmhg) Pressão parcial de CO2 
ETCO2 (mmhg) Concentração final expiratória de CO2 
Vi (mL) Volume corrente inspiratório 
Ve (mL) Volume  corrente expiratório 
PEF (L/min) Pico de fluxo expiratório 
VCO2/br (mL/fr) Produção de CO2 por ciclo respiratório 
P2Slp (mmhg/L) Slope fase 2 
P3Slp (mmhg/L) Slope fase 3 
P3Slp/Ve Slope fase 3 /Volume expiratório 
P3Slp/ETCO2 Slope fase 3/ Concentração final expiratória de CO2 
FC (bpm) Frequência Cardíaca 
SpO2 (%) Saturação de Oxigênio 
PIF (L/min) Pico de fluxo inspiratório 
RSBI (FR/VC)  Índice de Tobin 
Ti (seg) Tempo inspiratório 
Te (seg) Tempo expiratório 
PIN (cmH2O)  Pressão Inspiratória negativa 
 
Rastrepo et al.  (2014), sugerem que a CV seja utilizada como 
ferramenta diagnóstica sendo um  requisito obrigatório, e que todos os 
profissionais de saúde tenham o conhecimento de suas potencialidades e 
possíveis indicações; pacientes em anestesia ou sedação contínua,  no centro 
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cirúrgico, em unidades de terapia intensiva, durante procedimento de intubação 
oro traqueal, ventilação mecânica, desmame da ventilação mecânica, transporte e 
ressuscitação cardiopulmonar,  pacientes que apresentam risco de depressão 
respiratória, avaliação da fisiopatologia de afecções pulmonares, e pacientes em 
respiração espontânea (111).  
A Sociedade Americana de Anestesiologia (ASA) adotou a capnografia 
temporal como padrão ouro de monitorização durante procedimentos cirúrgicos 
nos quais é necessário o uso de anestesia ou sedação, a fim de melhorar a 
segurança do paciente durante o procedimento (98,99,112). 
Durante a anestesia, a capnografia irá informar a posição do tubo oro – 
traqueal, auxiliará na intubação nasal, e posicionamento de tubos com lúmen 
duplos e quadros de hipercapnia e hipocapnia (113, 114, 115). 
Durante a monitorização da ventilação mecânica em seu desmame, na 
titulação da pressão positiva no final da expiração (PEEP), monitorização durante 
transporte, a capnografia detecta vazamento no circuito do ventilador mecânico e 
reinalação de CO2 (104, 109, 116, 117).  
A capnografia também mostrou ser capaz de produzir informações 
relevantes em indivíduos com doenças pulmonares como fibrose cística, 
bronquiectasias idiopáticas e outras doenças das vias respiratórias (118), e pode 
complementar o diagnóstico de tromboembolismo pulmonar (118,119).  
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Na avaliação do paciente em respiração espontânea e com 
oxigenoterapia de altos fluxos, a CV pode contribuir para avaliar a produção 
excessiva de CO2, que pode levar a depressão respiratória (107).  
Na obesidade, o uso da CV pode auxiliar na identificação de alterações 
nos componentes funcionais pulmonares, causados pelo acúmulo de adiposidade 
na região do pescoço, tronco e abdômen (100, 105,106).  
Tusman et al. (2014) avaliaram o uso da CV e da oximetria de pulso em 
pacientes obesos mórbidos submetidos à cirurgia bariátrica laparoscópica durante 
a manobra de recrutamento alveolar e concluíram que os exames combinados 
foram úteis para monitorar as alterações de troca de gasosa induzidas pelo 
recrutamento, orientando os médicos durante a implementação da estratégia 
ventilatória (114,115,118).   
Sabendo que o procedimento de anestesia geral leva à depressão 
respiratória, Prathanvanich e Chand. (2015) avaliaram o papel da capnografia 
durante o exame de endoscopia digestiva alta em 82 pacientes obesos 
mórbidos. Concluíram que a capnografia é uma ferramenta importante, pois 
mostra em tempo real as mudanças no padrão ventilatório e as fases iniciais da 
depressão respiratória conforme a administração das drogas sedativas (115,119). 
A capnografia em respiração espontânea foi avaliada por Kasuya et al. 
(2009), com o objetivo de demonstrar a precisão dos sensores do capnômetro 
mainstream pela medições do CO2 expirado, com cânula nasal, com cânula nasal 
e   guia oral e somente guia oral, em três grupos sendo: grupo 1, pacientes não 
obesos; grupo 2, pacientes obesos sem SAOS; e grupo 3, pacientes obesos com 
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SAOS; todos os exames foram realizados durante a recuperação de anestesia 
geral. Eles constataram que uso do capnômetro mainstream com cânula nasal e 
guia oral e somente guia oral oferece mais precisão da medição do CO2, 
principalmente nos paciente obesos com SAOS, pois a mensuração do CO2 por 
cânula nasal pode estar prejudicada nos pacientes com respiração bucal 
(116,119). 
Frasca et al. (2014) compararam três métodos para avaliação da  taxa 
de respiratória: acústica; impedância torácica; e o uso da Capnomask® (máscara 
de oxigênio  que permite a amostragem continua da exalação de CO2 tanto do 
nariz quando da boca), em 30 pacientes obesos  em recuperação de anestesia 
geral. O estudo indicou que a monitorização acústica é o método mais preciso e 
melhor tolerada pelos pacientes do que a capnografia com o uso de máscara o 
Capnomask® (117).  
Embora venha sendo mais estudada nos últimos anos, ainda há 
escassez de evidencias quanto ao uso da CV para avaliar alterações da função 
pulmonar causadas pela obesidade. Diante dos achados apresentados sobre a CV 
na obesidade comprova-se a necessidade de mais estudos sobre o assunto 
(100,105,107,120).  
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2. Justificativa 
Novas ferramentas de avaliação do impacto da obesidade na função 
pulmonar vêm sendo estudadas, a espirometria é uma delas, mas esta apresenta 
limitações, pois não oferece informações sobre a troca gasosa e o transporte e 
eliminação do CO2, pois somente avalia o transporte de gases na zona condutora 
do sistema respiratório. Já a CV consegue avaliar o padrão de eliminação do gás 
na zona silenciosa do pulmão, e pode demonstrar de forma clara o 
comprometimento da fisiologia pulmonar em indivíduos com obesidade grau III. 
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3. Objetivos 
3.1. Objetivo geral 
 O objetivo deste estudo foi avaliar se a capnografia volumétrica pode 
detectar disfunção respiratória em indivíduos com obesidade grau III em 
comparação com indivíduos eutróficos. 
3.2 . Objetivos específicos 
 Analisar os dados da capnografia volumétrica dos indivíduos com obesidade 
grau III, em comparação com os indivíduos eutróficos e classificá-los quanto às 
alterações da fisiologia pulmonar. 
 Analisar se a capnografia volumétrica é um exame eficiente para avaliar a 
função pulmonar de obesos grau III em respiração espontânea. 
 Verificar se existe associação das variáveis fisiológicas obtidas na capnografia 
volumétrica dos indivíduos obesos grau III com as medidas de circunferência 
cervical (CCv) e relação cintura e quadril (RCQ). 
 Estimar o risco do desenvolvimento da síndrome da apneia obstrutiva do sono 
(SAOS) pelo questionário de Berlim (QB) nos obesos grau III.
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4. Métodos 
4.1. Tipo  
O estudo foi de corte transversal, analítico, descritivo, com grupo 
controle. 
 
4.2. Local da pesquisa: 
 Realizado no Ambulatório de Clínica Cirúrgica e no Laboratório de 
Função Pulmonar, ambos no Hospital de Clínicas – Unicamp, no período de 
agosto de 2014 a julho de 2015. 
4.3 Aspectos Éticos  
O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 
Universidade Estadual de Campinas-Unicamp, segundo a resolução 466/2012 
pelo parecer nº 1.086.909. (Anexo 3) Os indivíduos da pesquisa foram 
esclarecidos sobre os objetivos e métodos, assim como riscos e benefícios e 
assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) previamente à 
participação do estudo. (Anexo 4). 
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4.4. Sujeitos 
4.4.1 Foram avaliados dois grupos :  
 
 
 
 Grupo 1 : Individuos  com obesidade grau III convidados pela pesquisadora 
responsável quando participavam do Programa multidisciplinar de preparo 
pré-operatório para cirurgia bariátrica do Hospital de Clínicas - Unicamp. 
 
 Grupo 2 : Indivíduos eutróficos voluntários cadastrados na base de dados 
do Laboratório de função pulmonar, alunos, docentes e funcionários do 
Hospital de Clínicas-Unicamp. 
4.4.2.  Critérios de inclusão  
 
 Indivíduos com obesidade grau III ("Mórbida") (Grupo 1). 
 Indivíduos eutróficos com IMC de 18.5 kg/m2 a 24.9 kg/m2, (Grupo 2). 
 Sem diagnóstico de doenças respiratórias associadas. 
 Sem deformidades e cirurgias torácicas prévias. 
 Foram incluídos sujeitos de ambos os gêneros, maiores de 18 anos de idade. 
4.4.3. Critérios de exclusão  
 Fumantes ou ex-fumantes por um período menor que um ano. 
 Com dificuldade na compreensão da realização o exame de Capnografia 
Volumétrica. 
 Que não concordaram em assinar o TCLE. 
4.5 Protocolo de coleta de dados  
No grupo 1 foram coletados dados referentes a: sexo, idade, doenças 
associadas (hipertensão e diabetes), medidas antropométricas: peso, altura, 
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circunferência abdominal (CA), circunferência cervical (CCv), relação 
cintura/quadril (RCQ), índice de massa corporal (IMC), e dados do questionário de 
Berlim (QB) (anexo 4), o qual analisa o risco de desenvolvimento da Síndrome da 
apneia obstrutiva do sono (SAOS). No grupo 2 (controle) foram coletados dados 
sexo, idade, medidas antropométricas: peso, altura.  Os indivíduos foram 
conduzidos ao Laboratório de Função Pulmonar para realização do exame de 
capnografia volumétrica.  
Os indivíduos foram pareados de acordo com sexo, idade e altura e 
assim foi possível comparar as variáveis obtidas do exame de CV. (Figura 6). 
4.6  Questionário de Berlim (QB) (Anexo 5) 
 
Para estimar do risco de desenvolvimento da SAOS foi aplicado o QB. 
O questionário inclui 10 itens, organizados em três categorias referentes à 
roncopatia e apneias presenciadas (cinco itens), sonolência diurna (quatro itens) e 
hipertensão arterial (HA)/obesidade (um item). A determinação do alto ou baixo 
risco para a SAOS é baseada nas respostas em cada categoria de itens (Anexo 4) 
(121). 
4.7 Exame Capnografia Volumétrica 
O aparelho utilizado foi o oxi-capnógrafo e monitor de perfil respiratório 
CO2SMO Plus Dixtal/Novametrix®. O exame de CV teve a duração de 
aproximadamente dez minutos, foi realizado no Laboratório de função pulmonar 
por um profissional fisioterapeuta especializado sempre no período da manhã. 
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Inicialmente foi solicitado que o participante permanecesse na posição sentada de 
forma confortável e repousasse por cinco minutos enquanto recebia instruções 
para a realização do exame, após este período foi colocado um clipe nasal para 
evitar escape de ar pelas narinas e solicitado que o mesmo respirasse 
normalmente através de um bocal segurado por uma das mãos e conectado ao 
sensor do capnógrafo. Foi solicitado ao participante que respirasse normalmente 
por alguns segundos a fim de que o mesmo se adaptasse à nova situação, onde, 
a partir de então, iniciava-se o registro digital (on-line) dos ciclos respiratórios no 
computador (software Analysis Plus®). Um sensor de oximetria de pulso foi 
colocado no dedo indicador de uma das mãos do indivíduo. Ao final da coleta de 
dados uma sequência off-line dos ciclos respiratórios dos indivíduos foram 
selecionados para acomodar uma variação de menos de 15% do VE e de menos 
5% do ETCO2. Os dados foram analisados em Microsoft Excel (média e desvio-
padrão) por outro pesquisador.  
 
Figura 6: Exame de Capnografia volumétrica.  
Fonte: Dados da autora 
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4.8. Análise Estatística  
 
A análise estatística foi realizada pelo Serviço de Estatística da Câmara 
de Pesquisa das Faculdades de Ciências Médicas - Unicamp. Para descrever o 
perfil da amostra foram feitas tabelas de frequência das variáveis categóricas com 
valores de frequência absoluta (n) e percentual (%), e estatísticas descritivas das 
variáveis numéricas, com valores de média, desvio padrão, valores mínimo e 
máximo e mediana. 
Para a análise comparativa das variáveis numéricas entre os dois foi 
utilizado o teste de Mann-whitney. Para comparação das variáveis categóricas foi 
utilizado o teste Qui-quadrado e, quando necessário, o teste exato de Fisher. 
Para o estudo da relação entre as medidas e a circunferência cervical e 
relação cintura/quadril foi utilizado o coeficiente de correlação Spearman. O nível 
de significância adotado para o estudo foi de 5%. 
Para análise estatística foi utilizado o seguinte programa computacional: 
The SAS System for Windows (Statistical Analysis System), versão 9.4. SAS 
Institute Inc, 2002-2008, Cary, NC, USA (Figura 6). 
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Figura 7: Fluxograma da casuística do estudo. 
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4. Resultados 
5.1. Características demográficas 
 
Dos 128 indivíduos do estudo, oito foram excluídos por dificuldades de 
compreensão na realização do exame de CV. Totalizando no Grupo 1, 60 obesos 
grau III e Grupo 2, 60 indivíduos eutróficos. 
No Grupo 1, 45 (75%) eram mulheres e 15 (25%) homens, com idade 
média de 36 anos de idade, peso médio de 140,87 kg, altura média de 1,66m2, 
IMC médio 50,92 kg/m2, CCv média de 44,08cm, RCQ 0.91. Dos 60 indivíduos, 27 
(55%) relataram hipertensão arterial e 49 (81,67%) diabetes. Na avaliação do QB, 
45 (75%) indivíduos apresentaram uma pontuação de alto risco para o 
desenvolvimento de SAOS e 15 (25%) para baixo risco. No Grupo 2, 45 (75%) 
eram mulheres e 15 (25%) homens, com idade média de 36 anos de idade, peso 
médio de 67,32 kg, altura média de 1,66 m2, IMC médio de 20,84 kg/m2. Tabela 8 
e 9. 
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Tabela 8: Distribuição dos indivíduos com obesidade e eutróficos segundo gênero, 
idade e variáveis antropométricas.  
 
  Grupo 1 (n=60) Grupo 2 (n=60)   
Mulheres 45 45 
 
Homens 15 15 
 
  Média (DP)  Média (DP)  P-valor   
Idade (anos) 36±10  36±11  0,9247 
Peso (kg) 140,87±27  67,32±11  < , 0001  
Altura (m2) 1,66±0,09  1,66±0,08  0,7425 
IMC (kg/m2) 50,92± 7  20,84±3  <, 0001  
IMC: índice de massa corpórea. 
Resultados apresentados em média, mediana e desvio padrão. P valor referente ao teste de Mann- 
Whitney comparando o Grupo 1 com o Grupo 2, p<0,05. 
 
Tabela 9. Distribuição das doenças associadas, QB, circunferência 
cervical e relação cintura e quadril nos indivíduos com 
obesidade grau III (grupo 1) 
 
Variáveis  Grupo 1 
 Média (DP) Mediana 
CCv 44,08 (4,43) 44 
RCQ 0,91   (0,11) 0,89 
Doenças Associadas Sim Não 
Hipertensão Arterial 27 33 
Diabetes 49 11 
QB Alto Risco Baixo Risco 
 45 15 
 
         CCv: circunferência cervical; RCQ: relação cintura e quadril; QB: questionário de 
Berlim.  
         Resultados apresentados em média, mediana e desvio padrão para descrição do perfil da     
amostra do Grupo 1,  p<0,05 
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5.2.  Comparação das variáveis da CV  do Grupo 1 e Grupo 2 
 
Os grupos foram pareados de acordo com o gênero, idade e altura para 
análise dos dados da CV. Na análise estatística não houve diferença entre os 
dados, demonstrando que a amostra foi homogênea. 
Foram estudadas e comparadas entre os grupos 24 variáveis da CV, 
idade e as medidas antropométricas de peso, altura e IMC. No Grupo 1 algumas 
variáveis como: peso, IMC (kg/m2), VM alv (mL), VCO2(mL/min), ETCO2 (mmhg), 
Ve (mL), PFE (L/min), VCO2/br (mL/fr) e P3Slp/Ve obtiveram diferença estatística 
ao serem comparadas com o Grupo 2, como visto na tabela 10. 
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Tabela 10. Distribuição das variáveis de idade, antropometria e da CV nos grupos 
com e sem obesidade 
FR(irpm): frequência respiratória;FC(BPM): frequência cardíaca; SpO2 (%): saturação de oxigênio; VD 
(aw) (mL): espaço morto anatômico; PeCO2 (mmhg): pressão parcial de CO2 no sangue arterial; Vi (mL): 
volume corrente inspiratório; Ti (seg): tempo inspiratório; Te (seg): tempo expiratório; PFI (L/min): pico de 
fluxo inspiratório; RSBI (FR/VC) :índice de tobin; P2Slp (mmhg/L): slope fase2; P3Slp (mmhg/L): slope fase 
3; P3Slp/ETCO2 (mmhg): slope fase 3/concentração final expiratória de CO2; PIN (cmH2O): pressão 
inspiratória negativa; IMC (kg/m2): índice de massa corpórea; VM alv (mL): volume minuto alveolar; VCO2   
(mL/min): produção de CO2; ETCO2 (mmhg): concentração final expiratória de CO2; Ve (mL): volume 
corrente expiratório; PFE (L/min): pico de fluxo expiratório; VCO2/br (mL/fr): produção de CO2 por ciclo 
Variáveis  
Grupo 1 Grupo 2 
P- Valor 
Poder 
Amostral Média DP Mediana Média DP Mediana 
Idade (anos)  36 10,43 37 36 11,18 35 0.9247 
 
Altura (m2) 1,66 0,09 1,65 1,66 0,08 1,65 0,7425 
 FR (irpm) 14 4,94 14,13 13 3,76 13,38 0,3653 
 FC (bpm) 74 13,75 74,71 77 11,34 76,54 0,1976 
 
SpO2 (%) 97 1,02 97,4 97 0,64 97,8 0,1548 
 VD (aw) (mL) 134,08 35,47 134,31 137,12 28,37 130,56 0,6385 
 
PeCO2 (mmhg) 24,23 3,56 24,34 23,96 3,49 24,07 0,6612 
 Vi (mL) 759,5 348,36 717,2 622,01 202,66 589,03 0,0525 
 Ti (seg) 1,91 0,66 1,66 1,87 0,56 1,72 0,9498 
 Te (seg) 2,66 0,98 2,46 2,87 0,97 2,81 0,1286 
 PFI (L/min) 35,08 13,33 32,73 31,84 8,67 31,29 0,3073 
 
RSBI (FR/VC) 26,43 21,89 21,2 25,68 14,2 23,4 0,4296 
 P2Slp (mmhg/L) 333,21 155,67 296,97 336,6 82,46 331,12 0,2243 
 P3Slp (mmhg/L) 10,18 9,19 7,32 10,86 14,59 8,16 0,2855 
 
P3Slp/ETCO2(mmhg) 0,3 0,24 0,24 0,31 0,48 0,23 0,8031 
 
PIN (cmH2O) -0,36 0,65 -0,05 -0,7 4,27 -0,02 0,2432 
 VM alv (mL) 8,92 4,15 8 6,09 2,2 5,3 <0,0001 99,60% 
VCO2   (mL/min) 277,92 91,02 267,91 209,12 60,23 198,73 <0,0001 99,80% 
ETCO2 (mmhg) 33,48 4,88 33,99 35,88 3,79 35,88 0,0133 69,00% 
Ve (mL) 807,01 364,73 763,25 624,57 202,45 586,71 0,0049 79,80% 
PFE (L/min) 30,95 11,89 28,69 25,5 9,13 23,28 0,0042 81,10% 
VCO2/br (mL/fr) 21,15 9,7 19,34 16,66 6,16 15,77 0,0097 72,80% 
P3Slp/Ve 0,02 0,05 0,01 0,03 0,09 0,01 0,0487 49,90% 
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respiratório; P3Slp/Ve: slope fase 3/volume corrente expirado. Resultados apresentados em média, mediana e 
desvio padrão. P valor referente ao teste de Mann- Whitney comparando o Grupo 1 com o Grupo 2, p< 0,05.  
As demais variáveis estudadas e comparadas: Peso, IMC, VM alv, 
VCO2, ETCO2, Ve, PFE, VCO2/br, P3Slp/Ve, obtiveram diferença estatisticamente 
significativa, p < 0,05, mostrando que o Grupo 1, ou seja os indivíduos com 
obesidade grau III apresentam alterações do padrão respiratório e capnográfico 
quando comparados aos indivíduos eutróficos do Grupo II. 
5.3. Correlações das variáveis da CV entre as medidas antropométricas do 
Grupo 1. 
Ao comparar as dados das variáveis da CV com as medidas de CCv e 
RCQ do Grupo 1, foi observado que a medida de RCQ não apresenta relação 
significativa com as variáveis analisadas da CV, entretanto a medida de CCv 
apresentou correlações significativas com as variáveis, VM alv, VD,  VCO2, Vi, Ve, 
PFE, VCO2/br, P2Slp, P3Slp/Ve, PFI, PIN, como visto na tabela 11 . 
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Tabela 11: Distribuição dos valores da correlação da medida de CCv com as 
variáveis da CV dos indivíduos do grupo 1.  
 
 CCV Variáveis CV  P-Valor 
VM alv (mL) 0,4303 0,0006 
VD (aw) (mL) 0,4470 0,0003 
VCO2  (mL/min) 0,4811 < ,0001 
Vi (mL) 0,3617 0,0045 
Ve (mL) 0,3652 0,0041 
PFE (L/min) 0,3976 0,0017 
VCO2/br (mL/fr) 0,3382 0,0082 
P2Slp (mmhg/L) -0,3809 0,0027 
P3Slp/Ve -0,2908 0,0242 
PFI (L/min) 0,4718 0,0001 
PIN (cmH2O) -0,3299 0,0100 
VM alv (mL): volume minuto alveolar; VD (aw) (mL): espaço morto anatômico; VCO2 (mL/min): 
produção de CO2; Vi (mL): volume corrente inspiratório; Ve (mL): volume corrente expiratório; PFE 
(L/min): pico de fluxo expiratório; VCO2/br (mL/fr): produção de CO2 por ciclo respiratório; P2Slp 
(mmhg/L): slope fase2;  P3Slp (mmhg/L): slope fase 3; PFI (L/min): pico de fluxo inspiratório; PIN 
(cmH2O): pressão inspiratória negativa. 
Resultados apresentados P-Valor referente ao teste de correlação de Spearman corelacionando as medidas 
de CCv e RCQ com as variáveis da CV do Grupo 1, p< 0,05. 
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5.Discussão 
O crescimento alarmante da obesidade e dos seus 26 tipos de doenças 
associadas contribuíram para o desenvolvimento de mais pesquisas na área, a fim 
de elucidar novos métodos de tratamento, estratégias de prevenção da doença e 
de suas comorbidades e melhor compreensão de como o corpo humano se 
adapta a esta carga que lhe é imposta (15,22). 
A sobrecarga do excesso de adiposidade na região central do tronco e 
abdômen promove alterações no sistema respiratório, levando a uma diminuição 
da força muscular respiratória, capacidade aeróbia, comprometimento no 
intercâmbio de gases e alterações na função pulmonar (55-57).  
No presente estudo, a comparação entre os dois grupos (obesos grau 
III e indivíduos eutróficos), revelou que ambos tinham idade, altura e distribuição 
de gêneros similares, demonstrando que o pareamento da amostra estudada foi 
confiável. 
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 Como esperado, os pacientes do grupo 1 (obesos grau III), tinham 
significativamente maior peso e IMC. No que se refere às variáveis capnográficas 
eles também apresentam valores significativamente maiores de VM alv, VCO2, VE, 
VCO2/br e PFE. 
O ETCO2 foi significativamente menor em pacientes obesos. A SpO2 
medida com oxímetro de pulso foi semelhante e normal (acima de 95%) em 
ambos grupos. O valor normalizado P3Slp/VE foi significativamente menor nos 
pacientes obesos. A FR e o  espaço morto anatômico (VD) foram semelhantes em 
ambos os grupos. 
Estes resultados sugerem que os pacientes obesos têm uma ventilação 
maior durante a respiração tranquila, pois as medidas da CV são coletadas a 
durante a respiração em repouso, sem a exigência de uma expiração forçada, 
como na espirometria.  O volume corrente (VE) e a VM alv podem ser maiores a 
fim de se adequar à necessidade de uma massa corporal maior. No entanto, os 
valores menores de ETCO2 e PSlp3/ VE podem indicar uma área alveolar maior 
nos obesos. 
A inclinação da fase 3 ou Slope 3 (Slp3) é umas das variáveis mais 
importantes da CV porque contém informações sobre o transporte de gás na 
periferia do pulmão. Slp3 maiores podem representar um aumento da resistência à 
difusão do CO2 nos espaços aéreos distais dos pulmões, quando o CO2 eliminado 
a partir do sangue encontra área menor de contato com a CRF.  Em indivíduos 
eutróficos o Slp3 deve, portanto, ser pequeno. Em condições patológicas 
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pulmonares ele pode variar para mais, como já referido, ou para menos (86, 87, 
106).  
Quando se compara indivíduos com VE significativamente diferentes, 
deve-se levar em conta o fato de que volumes expirados ou inspirados maiores 
tendem a reduzir o Slp3. Para eliminar o efeito da variação do VE sobre o Slp3 
deve-se normalizar o Slp3 pelo VE, que foi o procedimento utilizado no presente 
estudo (97,102). 
Vários trabalhos publicados têm demonstrado que indivíduos obesos 
apresentam uma redução da Capacidade Vital Forçada (CVF) na espirometria (65 
66,67). Neste estudo, indivíduos com obesidade grau III apresentaram um volume 
corrente (VE) em respiração espontânea não forçada significativamente maior em 
relação aos indivíduos eutróficos.  O fato de a manobra da espirometria exigir a 
utilização intensa da musculatura expiratória, basicamente da região do abdômen, 
pode, pelo menos em parte, explicar esta redução da CVF nos obesos já que pode 
estar relacionada com as dificuldades na utilização dos músculos abdominais 
expiratórios, devido ao acúmulo de gordura nesta área (65 66,67). Levanta-se a 
possibilidade de a redução da CVF nos obesos ser superestimada e relacionada à 
dificuldade de utilização da musculatura expiratória. 
 Na verdade, o acúmulo de tecido adiposo ao redor da caixa torácica 
e abdômen, além da cavidade visceral, impõe uma carga à parede torácica e 
reduz a capacidade residual funcional (CRF). A diminuição na CRF e no volume 
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de reserva expiratório é detectável mesmo em pequenos aumentos de peso. 
Pouca alteração é esperada no calibre de vias aéreas (61,65).  
No entanto, a redução da CRF pode ter consequências em outros 
aspectos da função pulmonar, por aumentar o risco de fechamento das pequenas 
vias aéreas. Isso pode ser mais relevante nas vias aéreas das porções 
dependentes dos pulmões, e causar desigualdades entre e ventilação e a 
perfusão. A capacidade de difusão habitualmente está normal ou aumentada nos 
pacientes muito obesos (61,65).   
Na comparação entre os grupos o Slp3 não apresentou diferença 
estatística, mas ao ser normalizado o Slp3 pelo VE, os indivíduos com obesidade 
grau III tiveram Slp3/VE significativamente menor quando comparados aos 
indivíduos eutróficos, sugerindo que os indivíduos obesos tenham uma membrana 
alvéolo-capilar maior. 
Em seu artigo com CV em crianças, Ream et al. (1995) observaram que 
com o aumento da idade das crianças, havia uma diminuição do Slp3/ VE, devido 
a um aumento da alveolização com o crescimento dos pulmões em crianças. 
Levando-se em conta os valores de Slp3/VE e de ETCO2 
significativamente menores em pacientes obesos, pode-se levantar a hipótese de 
que talvez os pacientes obesos possam ter membranas alvéolos-capilares 
maiores ou mais eficientes.  
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Indivíduos obesos adotam um padrão de respiração que é 
caracterizada por pequenos volumes correntes e FR altas em comparação aos 
não obesos (58). Esta estratégia otimiza o gasto de O2 na respiração, que é alto 
na obesidade, mas também aumenta o VD.  Em contrapartida no presente estudo 
em comparação entre os grupos não houve diferença entre a FR e VD.  
Outra explicação possível para a existência de uma maior alveolização 
nos indivíduos obesos seria pela via da leptina. A leptina humana é uma proteína 
de 16 kDa de 167 aminoácidos, e foi a primeira a ser descoberta de derivação das 
células de gordura (122). Em seres humanos seu gene está localizado no 
cromossomo 7 (122). 
A leptina é produzida principalmente nos adipócitos do tecido adiposo 
branco. Mas também é produzida pelo tecido adiposo marrom, placenta, ovários, 
músculo esquelético, estômago e células epiteliais mamárias (26). A leptina entra 
no cérebro no plexo coróide e atua sobre receptores laterais do hipotálamo, 
inibindo a fome, e nos receptores mediais do hipotálamo, estimulando a saciedade 
(26,28).  
Sempre se considerou que a leptina tem um papel fisiológico no 
mecanismo que adapta o comportamento alimentar às necessidades energéticas, 
de acordo com os estoques de energia, estimulando a saciedade e assim evitando 
excessos (26,27).  
Receptores de leptina são encontrados numa ampla gama de tipos de 
células fora do sistema nervoso central. Na periferia, a leptina é um modulador de 
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gasto de energia, modulador do metabolismo fetal e materno, fator permissivo na 
puberdade, ativador de células imunitárias, ativador de células beta das ilhotas, e 
um fator de crescimento. Além disso, ela interage com outros hormônios e 
reguladores de energia: insulina, glucagon, factor de crescimento do tipo insulina, 
hormônio de crescimento, citosinas e glucocorticóides (123). Além disso, a leptina 
interfere na regulação da massa óssea (124), diminuindo o tecido esponjoso do 
osso, e aumentando o osso cortical. Esta ação combinada sobre o osso cortical e 
esponjoso resulta em alargamento do tamanho do osso, e, assim, sua resistência 
para suportar a sobrecarga do aumento do peso corporal (124). 
No pulmão fetal, a secreção de leptina é induzida por fibroblastos 
intersticiais alveolares, os lipofibroblastos, bem como pela ação da proteína 
relacionada ao hormônio da paratireoide (PTHrP) (factor parácrino, necessário 
tanto para os ossos quanto para a saúde dos pulmões) segregada por epitélio 
alveolar (endoderma), sob estímulo de estiramento moderado (125,126,127). A 
leptina do mesênquima, por sua vez, atua sobre o epitélio e nos receptores de 
leptina dos pneumócitos alveolares tipo II, induzindo a expressão do surfactante, 
substância de extrema importância para a função pulmonar (125). 
Assim, pode-se dizer que estiramento e tensão são estímulos 
essenciais para manter o desenvolvimento e a funcionalidade dos ossos e dos 
pulmões.  
Os níveis de leptina estão aumentados na obesidade (128). Embora um 
dos efeitos da leptina seja a redução do apetite, indivíduos obesos geralmente 
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apresentam uma maior concentração circulante da leptina do que os indivíduos 
com peso normal, devido à sua maior porcentagem de gordura corporal (129). É 
possível que essas pessoas tenham resistência à leptina, de forma análoga à 
resistência à insulina em pacientes com diabetes tipo 2. Daí resultam os níveis 
elevados e a falha para controlar a fome e limitar o peso corporal. Deficiência de, 
ou modificações no próprio receptor de leptina não são a causa dessa resistência. 
Embora déficits na transferência da leptina do plasma para o líquido 
cefalorraquidiano (CSF) são vistos em pessoas obesas, eles ainda apresentam 
30% a mais leptina em seu CSF do que indivíduos magros (130). Estes níveis 
mais elevados de CSF deixam de impedir o ganho de peso. Uma vez que a 
quantidade e qualidade dos receptores de leptina do hipotálamo parecem ser 
normais na maior parte dos seres humanos obesos (131). É provável que a 
resistência à leptina nestes indivíduos seja devido a um déficit no pós-receptor de 
leptina, semelhante ao defeito no receptor de pós-insulina visto diabetes tipo 2. 
Os alvéolos começam a se formar antes do nascimento entre as 32 e 
36 semanas de gestação, e existe a possibilidade de que o desenvolvimento 
alveolar continua até próximo dos dois anos de idade em humanos. No entanto, na 
idade adulta há um aumento de 20 vezes na superfície de interface do gás, 
conseguido sem um aumento correspondente do tamanho do tórax. Vários 
modelos experimentais têm mostrado a possibilidade de acelerar a taxa de 
crescimento do pulmão durante e após o período de maturação pós-natal 
(132,133,134). 
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 Kirwin et al. (2006), administraram a leptina pré-natal em ratas grávidas 
durante dois dias e constataram em análise histológica que houve um aumento no 
número e na maturação de células alveolares tipo II, na expressão de proteínas do 
surfactante e no peso médio dos pulmões fetais em relação ao seu peso corporal. 
O conhecimento de que o pulmão pode ser mais propenso ao 
crescimento e regeneração do que se pensava inicialmente destaca uma hipótese 
interessante sobre a reparação de pulmão: é possível que os pulmões possam se 
recuperar de dano infligido cedo na vida, ou mesmo durante a vida adulta. 
De acordo com Peter, (2005) o crescimento de qualquer tecido ou 
órgão é muito complexo e o pulmão não é exceção. Existem dois estímulos 
específicos que atuam no crescimento pulmonar, o primeiro é a hipóxia e o 
segundo a ressecção pulmonar parcial. Este último vem sendo estudado por Hsia 
et al. (2003) que relataram que crescimento do pulmão se reflete em sua estrutura 
e função com aumento de número de alvéolos no pulmão que restou. Já a hipóxia 
estimula o crescimento do pulmão no período pós-natal de moradores em altas 
altitudes. Cerny et al. (1993) constataram que, indivíduos moradores mas não 
nativos de regiões de altas altitude apresentam pulmões maiores por estimulo da 
hipóxia. 
Segundo Jobe, (2005) o crescimento e desenvolvimento do pulmão 
ocorrem até os 20 anos de idade, mas alguns estudos indicam que o 
desenvolvimento dos alvéolos pode ocorrer até mesmo no pulmão maduro. 
Segundo Brow et al. (2015) o pulmão na idade adulta não tem a capacidade de 
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formar novos alvéolos, o que ocorre é que os alvéolos já existentes sofrem um 
alargamento e ficam maiores, o que pode impactar na ocorrência e na patogênese 
da doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e no pneumotórax espontâneo. 
Um dos critérios de exclusão do presente trabalho foi que todos os indivíduos 
avaliados não apresentavam comorbidades ou doenças respiratórias associadas.  
As ações coordenadas dos pneumócitos tipo 2, do PTHrP,dos 
lipofibroblastos, dos agonistas do receptor PPARgama e leptina são essenciais à 
alveolização,  e talvez também para reparar da barreira hemato-gasosa (133). 
O excesso de leptina presente nos indivíduos obesos poderia explicar, 
ao menos parcialmente, a maior e mais eficiente área alveolarizada revelada por 
algumas das medições na capnografia volumétrica nestes pacientes. 
Outras variáveis capnográficas que corroboram a hipótese que pulmões 
de indivíduos obesos teriam uma maior área de superfície alveolar foram VCO2/br 
e VCO2,  que também apresentaram diferença estatística quando comparadas 
entre os grupos.  
Sumarizando, é plausível que os indivíduos obesos grau III apresentem 
uma maior produção de CO2 devido ao maior número de células no corpo. O 
consumo de O2 e a produção de CO2 estão aumentados, pois eles dispõem de 
uma maior respiração celular para produção de energia, devido sobrecarga do 
excesso de adiposidade. 
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Para manter uma respiração normal, os indivíduos com obesidade 
grave necessitam de maior ventilação por minuto, maior consumo de O2 (VO2), 
maior produção de CO2 (VCO2) e maior trabalho respiratório (70). Segundo Wei et 
al. (2010) há um aumento da capacidade de difusão do monóxido de carbono 
(DLCO) em pacientes obesos, atribuída a um possível aumento do fluxo 
sanguíneo nos pulmões de indivíduos obesos. 
No entanto, nossos resultados sugerem um aumento real da área de 
superfície alveolar como uma explicação para uma maior capacidade de difusão, 
visto que os obesos grau III de nosso estudo também apresentaram um ETCO2 
mais baixo do que nos indivíduos eutróficos, comprovando o aumento do VM alv. 
Ao correlacionar os dados da CV com as medidas antropométricas de 
CCv e RCQ dos indivíduos com obesidade grau III, foi detectado que a medida de 
RCQ não apresentou relação com nenhuma das variáveis da CCv, entretanto a 
medida de CCv se correlacionou com as variáveis: VM alv, VD, VCO2, Vi, Ve, 
PFE, P2Slp, P3Slp, PFI e PIN. 
A medida de CCv se correlacionou com o PFI e PFE dos indivíduos 
obesos.  Possivelmente isso indique que o aumento da CCv cause algum grau de 
obstrução, e aumente os picos de fluxo. Este fator, associado à restrição imposta 
pela obesidade, faz com que haja um aumento do VM alv e maior esforço 
diafragmático, corroborado pela variável PIN. 
A aplicação do QB no Grupo 1 demonstrou que 75% dos indivíduos 
com obesidade grau III possuíam alto risco para o desenvolvimento de SAOS, e 
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25% baixo risco. Segundo Mancine et al.  (2006), 5% dos pacientes com 
obesidade grau III apresentam SAOS, confirmada pelo exame de polissonografia. 
Aqui não foi realizada polissonografia para confirmação deste diagnóstico.  
Embora a SAOS esteja diretamente correlacionada à hipoventilação, no 
presente estudo nenhum dos indivíduos com obesidade grau III demonstrou 
quadros de hipoventilação ou síndrome da hipoventilação (SOH), que não 
podemos confirmar, pois no presente estudo não foi realizado o exame de 
gasometria. Este fato corrobora a hipótese de que eles talvez eles possuam uma 
membrana alvéolo-capilar mais eficiente, pelo menos neste momento de suas 
vidas, o que serviria como uma possível explicação para a ausência de retenção 
de CO2. 
A CV em respiração espontânea apresentou resultados satisfatórios e 
confiáveis, sendo uma ferramenta importante na avaliação do perfil respiratório e 
fisiologia pulmonar em indivíduos obesos e eutróficos.   
No presente estudo foi possível avaliar através da CV que há 
necessidade de maiores estudos sobre o perfil respiratório e capnográfico de 
indivíduos obesos.  Com aprofundamento de técnicas e exames e até mesmo da 
CV, visto que o estudo revelou dados contraditórios com o que se apresenta hoje 
na literatura. 
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6. Conclusões  
 
A CV demonstrou: 
 Eficácia na avaliação comparativa do perfil capnográfico e 
respiratório dos indivíduos com obesidade grau III e indivíduos 
eutróficos. 
  Que indivíduos obesos grau III apresentam ventilação pulmonar 
maior do que os indivíduos eutróficos, o que pode demonstrar uma 
adaptação no perfil respiratório e na fisiologia pulmonar. 
 Ser um exame seguro para a avaliação da função pulmonar de 
obesos grau III em respiração espontânea. 
 Associação da medida CCv com algumas variáveis fisiológicas 
obtidas no exame de CV. 
 Pela análise do QB é possível concluir que os indivíduos com 
obesidade grau III apresentam risco alto para o desenvolvimento da 
síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS). 
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8. Anexo 
Anexo 1:  Risco atribuível populacional calculado para cada comorbidade 
associada com a obesidade e com a obesidade mórbida, segundo o sexo. 
 
Fonte: Lessa,2015. 
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Anexo 2:  Custos (em mil reais) atribuíveis à obesidade e à obesidade 
mórbida na população adulta, segundo o sexo e a doença associada. 
 
 
Fonte: Lessa 2015. 
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Anexo 3 : Aprovação do Comitê de Ética 
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Anexo 4 : Termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE)  
OBESOS GRAU III 
Título do projeto: Avaliação respiratória por meio da capnografia 
volumétrica em obesos grau III e indivíduos eutróficos: estudo comparativo. 
Pesquisador Responsável: Débora Aparecida Oliveira Modena  
Orientador: Prof. Dr. Elinton Adami Chaim. Coorientador. Prof. Dr Marcos Mello Moreira Instituição: 
Faculdade de Ciências Médicas - Unicamp  
Telefones para contato: (019) 3521-7615  
Nome do voluntário: _________________________________________________ 
Idade: _____ anos R.G. ________________________  
Responsável legal (quando for o caso):__________________________________  
R.G. Responsável legal: _____________________________________________ 
 O (A) Sr. (ª) está sendo convidado(a) a participar do projeto de pesquisa “Avaliação 
capnográfica e respiratória de obesos mórbidos e de indivíduos eutróficos: um estudo comparativo.”, 
de responsabilidade da pesquisadora Débora Apª O. Modena, orientada pelos Profs. Drs. Elinton 
Adami Chaim e Marcos Mello Moreira. O termo de consentimento livre e esclarecido foi elaborado e 
será aplicado de acordo com os termos das resoluções CNS- 466-2012. O projeto tem por objetivo 
avaliar o perfil capnográfico e respiratório dos obesos mórbidos e compará-los com o de indivíduos 
sem obesidade. A participação dos voluntários será compreendida por um estudo do perfil 
respiratório, o qual mostra, a função respiratória dentre outras informações, o valor do gás carbônico 
exalado. Serão selecionados 120 indivíduos subdivididos em dois grupos, sendo grupo de 60 
(sessenta) pacientes obesos mórbidos e grupo com 60 (sessentata) voluntários eutróficos 2. 
Participando do estudo você está sendo convidado a: realizar o exame de capnografia volumétrica, 
a qual informa em tempo real e de forma não invasiva a sua função respiratória. Você deverá 
dispensar do seu tempo aproximadamente dez minutos, tempo total para a realização do exame. O 
exame de capinografia volumétrica é rápido e simples, sendo realizado apenas uma vez, com 
duração de aproximadamente dez minutos. O mesmo será realizado no Laboratório de função 
pulmonar que está situado no 2º andar do HCUNICAMP, local próximo onde você está sendo 
abordado. Para a realização do exame, será pedido que o participante que respire normalmente por 
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alguns segundos e minutos por um bocal de plástico de uso individual e descartável. O tratamento 
que você, paciente, vem recebendo no Ambulatório de Obesidade será exatamente o mesmo, caso 
você participe ou não deste estudo. O pesquisador compromete-se a informar os resultados das 
avaliações para os participantes logo que os mesmos forem coletados, explicando ao voluntário o 
significado de cada resultado observado e sua importância no seguimento clínico, assim como 
tomar as devidas providências em caso de resultados alterados que possam trazer algum prejuízo 
ao portador. A participação neste protocolo de pesquisa é voluntária, estando os participantes livres 
para revogar os termos deste documento e cancelarem sua participação nesta pesquisa no 
momento em que desejarem fazê-lo. O pesquisador garante aos voluntários a total 
confidencialidade das informações obtidas e geradas por esta pesquisa, não havendo nenhuma 
possibilidade de divulgação de resultados individuais e identificação pública de participantes. Não 
haverá qualquer custo ou forma de pagamento para o paciente pela sua participação no estudo. 
Quaisquer custos que os voluntários venham a apresentar em virtude da participação neste 
protocolo, bem como no caso de haver dano ao participante, serão ressarcidos pelo investigador, 
logo que apresentados e comprovados. O pesquisador estimula que os participantes ou seus 
familiares façam perguntas a qualquer momento do estudo. 
 Neste caso, por favor, ligue para a Ftª Débora Apª Oliveira Modena no telefone (019) 
3521-7615. Se você tiver perguntas com relação a seus direitos como participante do estudo, 
também pode entrar em contato com Comitê de Ética em Pesquisa da FCM/UNICAMP pelo telefone 
(019) 3521-8589.  
 Eu,__________________________________________,RG _________________ 
declaro ter sido informado e concordo em participar, como voluntário, do projeto de pesquisa acima 
descrito. Li as informações acima e entendi o propósito deste estudo assim como os benefícios e 
riscos potenciais da participação no mesmo. Tive a oportunidade de fazer perguntas e todas foram 
respondidas. Eu, por intermédio deste, dou livremente meu consentimento para participar neste 
estudo.  
Campinas-SP, _____ de ____________ de _______. ___________________________________                                          
__________________________________________________            __________________________________ 
Nome e assinatura do paciente ou seu responsável legal                 Nome e assinatura do pesquisador 
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INDIVÍDUOS EUTRÓFICOS 
Título do Projeto: Título do projeto: Avaliação respiratória por meio da 
capnografia volumétrica em obesos grau III e indivíduos eutróficos:  
Pesquisador Responsável: Débora Aparecida Oliveira Modena  
Orientador: Prof. Dr. Elinton Adami Chaim Coorientador: Prof. Dr. Marcos Mello Moreira Instituição: 
Faculdade de Ciências Médicas - Unicamp  
Telefones para contato: (019) 3549-3675 - (019) 3521-7615  
Nome do voluntário: _________________________________________________  
Idade: _____ anos R.G. _________________________________  
Responsável legal (quando for o caso):__________________________________  
R.G. Responsável legal: _____________________________________________  
O (A) Sr. (ª) está sendo convidado(a) a participar do projeto de pesquisa “Avaliação 
capnográfica e respiratória de obesos mórbidos e de indivíduos eutróficos: um estudo comparativo.”, 
de responsabilidade da pesquisadora Débora Apª O. Modena, orientada pelos Profs. Drs. Elinton 
Adami Chaim e Marcos Mello Moreira. O termo de consentimento livre e esclarecido foi elaborado e 
será aplicado de acordo com os termos das resoluções CNS- 466-2012. O projeto tem por objetivo 
avaliar o perfil capnográfico e respiratório dos obesos mórbidos e compará-los com o de indivíduos 
sem obesidade. A participação dos voluntários será compreendida por um estudo do perfil 
respiratório, o qual mostra a função respiratória dentre outras informações, o valor do gás carbônico 
exalado. Serão selecionados 120 indivíduos subdivididos em dois grupos, sendo grupo de 60 
(sessenta) pacientes obesos mórbidos e grupo com 60 (sessenta) voluntários eutróficos. 
Participando do estudo você está sendo convidado a: realizar o exame de capnografia volumétrica, 
a qual informa em tempo real e de forma não-invasiva a sua 5 função respiratória. Você deverá 
dispensar do seu tempo aproximadamente dez minutos, tempo total para a realização do exame. O 
exame de capnografia volumétrica é rápido e simples, sendo realizado apenas uma vez, com 
duração de aproximadamente dez minutos. O mesmo será realizado no Laboratório de função 
pulmonar que está situado no 2º andar do HCUNICAMP, local próximo onde você está sendo 
abordado. Para a realização do exame, será pedido que o participante que respire normalmente por 
alguns segundos e minutos por um bocal de plástico de uso individual e descartável. O pesquisador 
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compromete-se a informar os resultados das avaliações para os participantes logo que os mesmos 
forem coletados, explicando ao voluntário o significado de cada resultado. Se for visualizado 
alterações no resultado do exame que possam trazer algum prejuízo ao portador, serão tomadas as 
devidas providências. A participação neste protocolo de pesquisa é voluntária, estando os 
participantes livres para revogar os termos deste documento e cancelarem sua participação nesta 
pesquisa no momento em que desejarem fazê-lo. O pesquisador garante aos voluntários a total 
confidencialidade das informações obtidas e geradas por esta pesquisa, não havendo nenhuma 
possibilidade de divulgação de resultados individuais e identificação pública de participantes. Não 
haverá qualquer custo ou forma de pagamento para o paciente pela sua participação no estudo. 
Quaisquer custos que os voluntários venham a apresentar em virtude da participação neste 
protocolo, bem como no caso de haver dano ao participante, serão ressarcidos pelo investigador, 
logo que apresentados e comprovados. O pesquisador estimula que os participantes ou seus 
familiares façam perguntas a qualquer momento do estudo.  
Neste caso, por favor, ligue para a Ftª Débora Apª Oliveira Modena no telefone (019) 
3521-76215. Se você tiver perguntas com relação a seus direitos como participante do estudo, 
também pode entrar em contato com Comitê de Ética em Pesquisa da FCM/UNICAMP pelo telefone 
(019) 3521-8589.  
Eu,__________________________________________,RG _________________ 
declaro ter sido informado e concordo em participar, como voluntário, do projeto de pesquisa acima 
descrito. Li as informações acima e entendi o propósito deste estudo assim como os benefícios e 
riscos potenciais da participação no mesmo. Tive a oportunidade de fazer perguntas e todas foram 
respondidas. Eu, por intermédio deste, dou livremente meu consentimento para participar neste 
estudo 6.  
Campinas-SP, _____ de ____________ de _______.  
 
_______________________________                ___________________________  
Nome e assinatura do paciente ou seu responsável legal             Nome e assinatura do pesquisador 
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Anexo 5: Questionário de Berlim 
 
Fonte: Vaz AP, 2011. 
104 
 
 
Anexo 6: Certificado de Mensão Honrosa 
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